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OPIS PRZYPADKU/CASE REPORT
Abst rac t
Depressive disorders are the fourth most common disease
causing the patients’ disability worldwide. They are associat-
ed with increased morbidity and mortality, not only because
of the increased risk of suicide but also because of cardiac
complications and stroke. Depression also results in negative
economic impacts due to exclusion of treated patients from
their daily activities. There is an increased frequency of con-
sultations and hospitalizations in patients with depression.
On average, over one third of patients do not respond or poor-
ly respond to conservative treatment. Vagus nerve stimula-
tion (VNS) may be effective in these patients. In March 2001,
VNS was recognized in Europe as a treatment for depression
in patients who are refractory or intolerant to conservative
treatment, both in cases of major depressive episodes and in
bipolar disease. In the United States, the method was recog-
nized by the FDA in July 2005 as an adjunct treatment for
long-term chronic refractory depression or for recurrent major
depressive episodes refractory to conservative treatment in
patients over 18 years of age who did not improve after four
or more schemes of antidepressant therapy. The following is
a report of two cases of patients with depression treated by
left VNS.
Key words: depression, neuromodulation, vagus nerve stimu -
lation.
St reszczenie
Zaburzenia depresyjne zajmuj¹ 4. miejsce pod wzglêdem
czêstoœci wystêpowania na œwiecie wœród chorób powoduj¹cych
niepe³nosprawnoœæ. S¹ zwi¹zane ze wzrostem zachorowalno-
œci i œmiertelnoœci nie tylko z powodu zwiêkszonego ryzyka
samobójstwa, lecz tak¿e wyst¹pienia powik³añ kardiologicznych
i udarów mózgu. Depresja powoduje równie¿ negatywne skut-
ki ekonomiczne ze wzglêdu na wy³¹czenie, czêsto na zawsze,
leczonych osób z aktywnoœci zawodowej. Chorzy na depresjê
zdecydowanie czêœciej wymagaj¹ konsultacji specjalistycznych
i hospitalizacji. Œrednio ponad 1/3 chorych s³abo lub w ogóle
nie odpowiada na leczenie zachowawcze i mo¿e byæ potencjal-
nie leczona za pomoc¹ stymulacji nerwu b³êdnego. Procedura
ta w marcu 2001 r. zosta³a uznana w Europie za metodê lecze-
nia depresji u chorych opornych na leczenie zachowawcze lub
nietoleruj¹cych leczenia, zarówno w przypadkach du¿ych epi-
zodów depresyjnych, jak i w chorobie dwubiegunowej. W Sta-
nach Zjednoczonych w lipcu 2005 r. Food and Drug Admini-
stration zatwierdzi³a tê metodê jako leczenie wspomagaj¹ce
d³ugoterminowe przewlek³ej lekoopornej depresji b¹dŸ nawra-
caj¹cych du¿ych epizodów depresyjnych opornych na leczenie
zachowawcze u osób od 18. roku ¿ycia, u których nie stwier-
dzono poprawy po zastosowaniu co najmniej czterech sche-
matów leczenia przeciwdepresyjnego. W poni¿szym doniesie-
niu przedstawiono opis dwóch chorych na depresjê leczonych
stymulacj¹ lewego nerwu b³êdnego. 
S³owa kluczowe: depresja, neuromodulacja, stymulacja nerwu
b³êdnego.
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Wstêp
Stymulacja nerwu b³êdnego (vagus nerve stimulation –
VNS) zosta³a w marcu 2001 r. uznana w Europie za meto-
dê leczenia depresji u chorych opornych na leczenie zacho-
wawcze lub nietoleruj¹cych leczenia, zarówno w przy-
padkach du¿ych epizodów depresyjnych, jak i w chorobie
dwubiegunowej. Podobnie sta³o siê w Stanach Zjedno-
czonych – w lipcu 2005 r. Food and Drug Administration
zatwierdzi³a tê metodê jako leczenie wspomagaj¹ce d³ugo-
terminowe przewlek³ej lekoopornej depresji b¹dŸ nawra-
caj¹cych du¿ych epizodów depresyjnych opornych na
leczenie zachowawcze u osób od 18. roku ¿ycia, u których
nie zanotowano poprawy po czterech lub wiêcej schema-
tach leczenia przeciwdepresyjnego [1]. Do tej pory by³a
i jest obecnie od lat uznan¹ metod¹ leczenia lekoopornej
padaczki (w Europie od 1994 r., w Stanach Zjednoczo-
nych od 1997 r.). Obserwacje dokonane u pacjentów leczo-
nych z powodu zaburzeñ drgawkowych, a polegaj¹ce na
stwierdzeniu u nich poprawy nastroju [2] nawet mimo
braku pozytywnego efektu w leczeniu padaczki, sk³oni³y
do rozpoczêcia badañ w kierunku leczenia zaburzeñ depre-
syjnych [3]. Ponadto udokumentowany efekt dzia³ania
leków przeciwpadaczkowych, takich jak karbamazepina
lub lamotrygina na stabilizacjê i poprawê nastroju w cho-
robie dwubiegunowej, jest zbie¿ny z teori¹ dzia³ania VNS
w obu jednostkach chorobowych (padaczka, depresja) [3]. 
Uproszczony model dzia³ania VNS wyjaœnia stymu-
lacjê jako przenoszenie impulsów poprzez w³ókna afe-
rentne do pnia mózgu poprzez j¹dro pasma samotnego
do innych struktur – j¹dra szwu (g³ówne Ÿród³o seroto-
niny), miejsca sinawego (g³ówne Ÿród³o noradrenaliny)
i j¹dra oko³oramieniowego. Stwierdzono nieznamienne
statystycznie zwiêkszenie stê¿enia metabolitów serotoni-
ny w p³ynie mózgowo-rdzeniowym u chorych poddanych
leczeniu VNS. Specyficzna równowaga miêdzy stê¿enia-
mi noradrenaliny i serotoniny odgrywa znacz¹c¹ rolê
w patofizjologii i leczeniu padaczki oraz depresji [4,5].
PóŸniej impulsy s¹ przekazywane do innych obszarów
mózgu, których funkcja jest istotna w chorobie depresyj-
nej: wyspy – czêœci przedniej, j¹dra migda³owatego, wzgó-
rza – j¹dra siatkowatego wzgórza, hipokampa i zakrêtu
oczodo³owo-czo³owego [6]. Podsumowuj¹c – istnieje
wiele obszarów mózgu, gdzie VNS ma swój potencjalny
wp³yw i gdzie jej dzia³anie skutkuje popraw¹ nastroju.
Opis przypadków
Pierwszy z pacjentów, 47-letni mê¿czyzna, choruje
na nawracaj¹ce zaburzenia depresyjne od oko³o 28 lat.
Wielokrotnie hospitalizowany z rozpoznaniem zaburzeñ
depresyjnych nawracaj¹cych. Od 2006 r. wyst¹pi³o
pogorszenie przebiegu klinicznego mimo stosowania
wielu leków przeciwdepresyjnych, zarówno w monote-
rapii, jak i w po³¹czeniach – nie osi¹gniêto remisji obja-
wów, a jedynie krótkotrwa³e, czêœciowe poprawy stanu
psychicznego. W monoterapii stosowano fluwoksami-
nê, fluoksetynê, wenlafaksynê, klomipraminê, amitryp-
tylinê, a w politerapii: amitryptylinê z paroksetyn¹, flu-
woksaminê z mianseryn¹, fluwoksaminê z lamotrygin¹
i z kwetiapin¹, fluwoksaminê z sulpirydem, a tak¿e
wenlafaksynê z rysperydonem.
Bezpoœrednio przed wszczepieniem stymulatora ner-
wu b³êdnego w 17-elementowej Skali depresji Hamil-
tona (Hamilton Depression Rating Scale – HDRS) pacjent
otrzyma³ 27 pkt (depresja o nasileniu ciê¿kim). Stymu-
lator nerwu b³êdnego wszczepiono 12 grudnia 2008 r.
Chory otrzymywa³ wtedy wenlafaksynê i chlorprotyk-
sen. Po kilku miesi¹cach zanotowano krótkotrwa³¹ nie-
pe³n¹ poprawê stanu psychicznego. Nastêpnie, ze
wzglêdu na utrzymuj¹ce siê objawy depresyjne, lekarz
prowadz¹cy zadecydowa³ o kolejnych modyfikacjach
leczenia farmakologicznego. Od marca 2010 r. wystêpo-
wa³a zdecydowana remisja objawów depresyjnych – 
31 maja 2010 r. stwierdzono nasilenie objawów de presji
wynosz¹ce 1 pkt w skali HDRS. Od czerwca obserwo-
wano nawrót objawów depresyjnych (chory w okresie
remisji samodzielnie odstawi³ lek przeciwdepresyjny).
Tolerancja leczenia VNS jest dobra, w pocz¹tkowym
okresie wystêpuje nieznaczna zmiana g³osu (chrypka).
Obecny wynik HDRS to 17 pkt (depresja o nasileniu
umiarkowanym). 
Drugi z pacjentów, 52-letni mê¿czyzna, podaje
pierwsze problemy psychiatryczne od 2005 r. na pod³o¿u
konfliktów w zak³adzie pracy. Rozpocz¹³ leczenie
w 2006 r. Wielokrotnie hospitalizowany. Stosowano
mono- i politerapiê, m.in. fluwoksaminê z sulpirydem,
wêglan litu z pernazyn¹ i z kwasem walproinowym,
wenlafaksynê, mitrazapinê, lamotryginê, fluwoksaminê
i promazynê. Nie uzyskano remisji objawów. Chory
zosta³ zakwalifikowany do wszczepienia stymulatora ner-
wu b³êdnego. Procedurê wykonano 15 wrzeœnia 2009 r.
Ostatnio chory otrzymuje wêglan litu z wenlafaksyn¹
i z mitrazapin¹. Przed wszczepieniem stymulatora punk-
tacja w HDRS wynosi³a 25 pkt (depresja o ciê¿kim nasi-
leniu). Dwa tygodnie po wszczepieniu stymulatora
wynik w skali HDRS wyniós³ 7 pkt. Poprawa utrzy-
mywa³a siê oko³o miesi¹ca. W badaniu przeprowadzo-
nym 2 grudnia 2009 r. – 17 pkt (problemy ma³¿eñskie);
w badaniu wykonanym 9 grudnia 2009 r. – 17 pkt 
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Ryc. 1. Elektroda za³o¿ona na lewy nerw b³êdny
Fig. 1. Electrode set up on the left vagus nerve
Ryc. 2. Wszywanie stymulatora nerwu b³êdnego
Fig. 2. Attaching the stimulator of the vagus nerve
(w tle problemy ma³¿eñskie), 29 kwietnia 2010 r. – 
17 pkt. Tolerancja leczenia by³a dobra, w pierwszym
okresie wystêpowa³a chrypka.
Omówienie
Zaburzenia depresyjne stanowi¹ w skali œwiatowej
czwart¹ w kolejnoœci najwiêkszej czêstoœci wystêpowa-
nia chorobê powoduj¹c¹ niepe³nosprawnoœæ chorego. S¹
zwi¹zane ze wzrostem zachorowalnoœci i œmiertelnoœci
nie tylko ze wzglêdu na zwiêkszone ryzyko samobójstwa,
lecz tak¿e z powodu powik³añ kardiologicznych i uda-
rów mózgu. Depresja powoduje równie¿ negatywne
skutki ekonomiczne ze wzglêdu na wy³¹czenie, czêsto
na zawsze, leczonych osób z aktywnoœci zawodowej.
Chorzy na depresjê zdecydowanie czêœciej wymagaj¹
konsultacji specjalistycznych i hospitalizacji. Œrednio
ponad 1/3 chorych s³abo lub w ogóle nie odpowiada na
leczenie zachowawcze i mo¿e byæ potencjalnie leczona
za pomoc¹ VNS. Przeprowadzone do tej pory badania
oceniaj¹ce wyniki VNS w depresji w rocznym i dwulet-
nim okresie potwierdzaj¹ skutecznoœæ i bezpieczeñstwo
metody [7–9]. Pozytywna odpowiedŸ na leczenie mie-
rzona w HDRS 28 by³a obserwowana u 31% chorych
po 3 miesi¹cach, 44% po roku i u 42% po dwóch latach
od w³¹czenia stymulatora. Równie¿ w subiektywnej oce-
nie chorych porównuj¹cych stan sprzed operacji i 3 mie-
si¹ce po wszczepieniu stymulatora poprawê zg³asza³o
26% chorych, 56% nie widzia³o efektów leczenia, a 10%
zg³osi³o pogorszenie. Po rocznej obserwacji 47% pacjen-
tów zg³osi³o poprawê, 33% uzna³o, ¿e stymulacja nie
wp³ywa na stan zdrowia, a 20% zg³osi³o pogorszenie. Po
2 latach obserwacji 56% chorych odczuwa³o poprawê,
37% uzna³o swój stan zdrowia za identyczny z przed-
operacyjnym, a 7% chorych zg³osi³o pogorszenie.
Najczêstszymi objawami niepo¿¹danymi by³y: zmia-
na zabarwienia g³osu – w trzecim miesi¹cu od operacji
u 60% pacjentów, a po 2 latach u 27% chorych. Ponad-
to wystêpowa³y zaburzenia oddechowe (u 15% pacjen-
tów po 3 miesi¹cach i 8% po 2 latach) oraz ból karku 
(u 22% pacjentów po 3 miesi¹cach i 13% po dwóch
latach). Zwykle objawy te by³y ³agodne i ograniczone do
momentów dzia³ania stymulatora. Czêstoœæ wystêpowa-
nia powa¿nych objawów niepo¿¹danych (próby samo-
bójcze, przejœcie w fazê manii) nie przekracza³a 1% [7].
Równie¿ nasze obserwacje u operowanych dwóch
pacjentów potwierdzaj¹ powy¿sze wyniki. U pierwsze-
go chorego punktacja w skali HDRS zmieni³a siê 
z 27 na 17 punktów, u drugiego z 25 na 17 punktów.
Najszybsza poprawa postêpowa³a w okresie pierwszych 
3 miesiêcy stymulacji. Leczenie jest dobrze tolerowane,
nie zanotowaliœmy ¿adnych powa¿nych dzia³añ niepo -
¿¹danych. Podstawowym, przemijaj¹cym objawem
ubocznym by³a chrypka w czasie dzia³ania stymulatora.
Subiektywne samopoczucie chorych poprawi³o siê.
Pozwoli³o to na aktywne w³¹czenie siê w ¿ycie rodzin-
ne, a nawet zawodowe (w pierwszym przypadku) –
pomoc w prowadzeniu firmy.
Wed³ug naszej opinii VNS jest skutecznym i bez-
piecznym leczeniem uzupe³niaj¹cym u chorych na
ciê¿k¹, oporn¹ na leczenie zachowawcze depresjê. Bar-
dzo ma³a liczba leczonych przez nas chorych nie pozwa-
la na wyci¹ganie statystycznych wniosków, ale potwier-
dzenie tej tezy mo¿na znaleŸæ w przytoczonych powy¿ej
publikacjach. Wobec depresji o ciê¿kim przebiegu,
czêsto z myœlami i próbami samobójczymi, trwa³e z³ago-
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dzenie jej objawów poprzez VNS wydaje siê bardzo
dobr¹ dostêpn¹ alternatyw¹ dla stosowania tylko lecze-
nia zachowawczego.
Oœwiadczenie
Autorzy zg³aszaj¹ brak konfliktu interesów.
Piœmiennictwo
1. O’Reardon J.P., Cristancho P., Peshek D. Vagus nerve
stimulation (VNS) and treatment of depression: to the brainstem
and beyond. Psychiatry 2006; 3: 54-63.
2. Zwoliñski P., Roszkowski M., Drabik K. i wsp. Leczenie
padaczki lekoopornej metod¹ stymulacji nerwu b³êdnego.
Doœwiadczenia w³asne u 23 chorych. Neurol Neurochir Pol 2004;
38: 161-169.
3. Nemeroff C.B., Mayberg H. S., Krahl S.E. i wsp. VNS therapy
in treatment resistant depression: clinical evidence and putative
neurobiological mechanism. Neuropsychopharmacology 2006; 31:
1345-1355.
4. Ben-Menachem E., Hamberger A., Hedner T. i wsp. Effects
of vagus nerve stimulation on amino acids and other metabolites
in the CSF of patients with partial seizures. Epilepsy Res 1995;
20: 221-227.
5. Hammond E.J., Uthman B.M., Wilder B.J. i wsp.
Neurochemical effects of vagus nerve stimulation in humans.
Brain Res 1992; 583: 300-303.
6. Narayanan J.T., Watts R., Haddad N. i wsp. Cerebral activation
during vagus nerve stimulation: a functional MR study. Epilepsia
2002; 43: 1509-1514.
7. Nahas Z., Marangell L.B., Husain M.M. i wsp. Two-year
outcome of vagus nerve stimulation (VNS) for treatment
of major depressive episodes. J Clin Psychiatry 2005; 66: 
1097-1104.
8. Zyss T. Stymulacja nerwu b³êdnego w terapii depresji – opis metody
i kilka krytycznych uwag. Psychiatria Pol 2010; 44: 71-88.
9. Œwiêcicki £. Stymulacja nerwu b³êdnego – obiecuj¹ca propozycja
w terapii depresji lekoopornej? Psychiatria 2007; 4: 119-123.
Stymulacja nerwu b³êdnego w lekoopornej depresji
